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Fisiopatologia de la diabetes

anormalidades fisiopatoldgicas a las que se conoce Se han desarrollado varias terapias de
colectivamente como el “octeto ominoso” base fisiopatolégica que han llevado a una
provocan DM2' mejora en el control de la glucosa en la DM2
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El efecto incretina se debe a las hormonas intestinales, GLP-1 y GIP, que se secretan en respuesta a la ingestién de alimentos y
sirven para aumentar la secrecion de insulina y suprimir la de glucagon.

La reduccion del efecto de la incretina da lugar a la hiperglucemia y, finalmente, a la DM2
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Abreviaturas: AR GLP-1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagén-1; DM: diabetes mellitus; DM2: diabetes mellitus tipo 2; DPP-4i: inhibidor
de la dipeptidil peptidasa-4; ECV: enfermedad cardiovascular; GAA: glucosa alterada en ayunas; GIP: polipéptido inhibidor gastrico; GLP-1: péptido similar

al glucagdén-1; SGLT2i: inhibidores del cotransportador 2 de sodio-glucosa; SU: sulfonilureas; TGA: tolerancia a la glucosa alterada; TZD: tiazolidinedionas;
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